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INTRODUZIONE 
 
Lo studio condotto si è posto l’obbiettivo di calcolare l’incidenza della 
patologia cariosa nella regione di Murcia (Spagna), attraverso un'indagine 
epidemiologica di tipo descrittivo. 
L’epidemiologia ha subito varie evoluzioni nella sua storia e disparate sono 
state le definizioni attribuite a lei, ma il suo significato più chiaro si ritrova 
esattamente nella parola: epi= sopra, demos= popolo, logos= trattato. Una delle 
ultime e più esaurienti definizioni descrive l’epidemiologia come “la scienza 
incaricata di studiare gli aspetti ecologici che condizionano i fenomeni di 
salute e di patologie in gruppi di umani, al fine di stabilire le sue cause, 
meccanismi di produzione e contemporaneamente cerca i procedimenti 
tendenti a conservare e incrementare la salute individuale e collettiva”. 
Nel corso degli anni il suo sviluppo si è maggiormente orientato nella 
direzione di scienza biologica piuttosto che sociale e solo recentemente si è 
giunti a considerarla una scienza che studia, osservando e sperimentando, la 
popolazione nell'ambiente naturale ovvero nella sua realtà sociale ed 
economico ambientale. 
Ovviamente non esiste una scienza esatta, ed ecco che l’epidemiologia 
incontra problemi per la variazione e la multicasualità dei fenomeni biologici e 
sociali. 
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I fini e gli obbiettivi di questa scienza sono quindi legati a capire e studiare 
tutti i fenomeni che insidiano la salute della comunità.  
Per raggiungere i fini prefissati, uno studio epidemiologico deve essere il più 
esatto possibile cercando di eliminare o ridurre al minimo gli errori accidentali 
o sistematici. I dati raccolti saranno analizzati secondo uno schema 
internazionale e standard in modo da essere chiari e comprensibili a tutti 
coloro che avranno la necessità di consultarli. In odontoiatria le patologie da 
studiare saranno quelle che colpiscono la cavità orale, le gengive, i denti e tutte 
le restanti mucose. 
La carie dentale rappresenta la patologia a più elevata prevalenza nella 
maggior parte del mondo e per questo motivo si presta e occorre di uno 
studio epidemiologico per comprendere la sua diffusione e la parte di 
popolazione più colpita in modo da poter ideare un piano di prevenzione e 
sensibilizzazione adeguato alle necessità. Numerose indagini, infatti, hanno 
dimostrato come la carie sia aumentata in relazione alla crescita di consumo di 
cibi elaborati e di carboidrati raffinati (1). 
La FID ha notato che mentre nelle nazioni molto industrializzate a partire 
dagli anni ’70 la carie era sotto controllo, inversamente aumentava in maniera 
significativa nei paesi in via di sviluppo. Tra i paesi con il tasso di incidenza in 
diminuzione trovavamo, negli anni 70’, Stati Uniti , Gran Bretagna, Olanda, e 
Svezia. 
In Italia si evidenzia una diminuzione simile a quella della maggior parte dei 
paesi occidentali solo dai primi anni ’90; la Spagna ha avuto un percorso 
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evolutivo della patologia simile a quella del nostro paese ed i dati che saranno 
analizzati nello sviluppo della tesi avvaloreranno quest’affermazione(2,3,4,5). 
Lo svolgimento della tesi sarà condotto attraverso un primo capitolo che ha 
come argomentazione la carie dentale, dalla sua storia alla sua evoluzione e un 
secondo capitolo in cui una spiegazione più approfondita potrà chiarire la 
diffusione della patologia in Spagna. Infine avremo il protocollo sperimentale 
in cui spiegherò il lavoro, dall’organizzazione ai risultati ottenuti passando per 
le modalità di raccolta dati.  
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C A P I T O L O  1  
 
EZIOPATOGENESI DELLA CARIE DENTARIA 
 
L’OMS definisce la carie dentaria come “un processo patologico localizzato, 
d'origine esterna, che compare dopo l’eruzione del dente e che si accompagna 
ad un rammollimento dei tessuti duri ed evolve verso la formazione di una 
cavità”; per carie clinica s'intende, ai fini statistici, una cavità non naturale del 
dente che può essere diagnosticata per mezzo di specchietti e sonde e il cui 
fondo ha consistenza molle (6). Roccia definisce la carie come “un processo 
distruttivo progressivo e irreversibile dei tessuti duri del dente (smalto, 
dentina, cemento) che si estende dalla superficie in profondità ed è 
caratterizzato da una decalcificazione progressiva dell’impalcatura del dente, 
con successiva dissoluzione della parte organica”(7). Secondo altre scuole la 
carie è un processo degenerativo, su base settica (infettiva) che colpisce i 
tessuti duri e si porta dalla superficie in profondità demineralizzando il dente e 
dissolvendo la parte organica. Attraverso questa definizione si rileva un nuovo 
elemento nell’eziopatogenesi: la carie è una patologia su base settica il cui 
sintomo principale è la lesione cariosa. La carie dentale è una patologia 
conseguente ad un processo di demineralizzazione inizialmente dello smalto e 
poi della dentina causato da acidi ed enzimi batterici che si articola in due fasi:  
-Fase inorganica: dissoluzione dei tessuti duri, quindi della matrice minerale; 
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-Fase organica: dissoluzione della matrice organica. 
La demineralizzazione è la dissoluzione dell’apatite che costituisce il 97% della 
massa dello smalto. Clinicamente la lesione si presenta all’inizio come una 
macchia bianca gessosa (white-spot), in cui il processo è ancora reversibile; in 
seguito si passa ad una fase cavitaria irreversibile, con perdita di sostanza a 
secondo del grado di profondità della lesione cariosa. La lesione si presenta 
inizialmente di colore bruno, che tende a scurirsi progressivamente fino a 
diventare nerastra. Occorrono poi tre elementi base perchè si formi la carie 
dentale: placca batterica (flora cariogena), substrati (carboidrati fermentabili), 
dente (ospite recettivo) (8). È necessario l’interazione tra ospite recettivo, flora 
cariogena, substrato alimentare e tempo di contatto sufficente per il 
manifestarsi del fenomeno carioso. Quanto detto è alla base della “Teoria 
acidogena o chimico parassitaria di Miller”; teoria che fa parte delle teorie 
esogene cioè quelle che danno importanza alle azioni chimiche e biochimiche 
di origine infettiva locale. La formazione di una cavità nei tessuti duri è 
spiegata come dovuta ad una lesione di natura chimico-acida; Miller mostrò 
che la fermentazione acida dei carboidrati alimentari e la conseguente 
produzione di acido, soprattutto lattico, è la causa necessaria per l’insorgenza 
e l’evoluzione della carie. La carie presenta quindi un’eziologia multifattoriale. 
Analizzeremo ora questi tre fattori: batteri, dieta e ospite. 
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Batteri 
Nel cavo orale esistono almeno 300 specie microbiche. Di queste almeno 20 
sono cariogene; il principale responsabile nell’eziopatogenesi è lo 
Streptococco Mutans, anche se nelle lesioni cariose si ritrovano altri germi 
cariogeni tra cui streptococchi come oralis, mitis, sanguis; lactobacilli; 
actinomiceti. Le proprietà principali di queste specie batteriche sono: 
- fermentazione dei carboidrati 
- adesività 
- sintesi di polisaccaridi intra ed extracellulari 
- crescita in ambiente acido. 
La fermentazione dei carboidrati da parte dei batteri cariogeni comporta la 
formazione di metaboliti acidi responsabili della demineralizzazione della 
componente inorganica dello smalto (inizialmente reversibile) e della dentina; 
la produzione di enzimi proteolitici (aminopeptidasi) è poi responsabile della 
disgregazione della componente organica di smalto e di dentina. 
La colonizzazione dei denti decidui da parte dello Streptococco Mutans si ha 
intorno ai due anni, evento che può essere anticipato quando sussistono 
condizioni predisponenti come ipocalcificazioni e ipoplasie dello smalto. 
 
Dieta 
La cariogenicità di un alimento è funzione di: 
- composizione chimica (quantità di zuccheri) 
- caratteristiche fisiche (adesività, viscosità) 
- frequenza di assunzione e tempo di contatto. 
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Ospite 
Le variabili relative all’ospite riguardano essenzialmente lo smalto e la saliva. 
Lo smalto è il tessuto più duro dell’organismo, formato da cristalli di 
idrossiapatite ed è sede di scambi ionici con fluidi orali, soprattutto per gli ioni 
calcio, fluoro e fosforo. La saliva esercita un’importante azione tampone (pH 
inferiore a 5,2) ed è fornita di sistemi antimicrobici (lisozioma e perossidasi) e 
sistemi immunitari (IgA secretorie).   
 
 Le cause predisponenti 
Esistono cause predisponenti, fattori cioè che riguardano l’ospite (età, sesso, 
fattori ereditari, razza e malattie sistemiche) e fattori che riguardano 
l’ambiente (acqua, dieta e clima). Adesso andremo ad analizzarli con ordine. 
 
Età 
La carie è stata denominata come una patologia a preferenza infantile per due 
motivi: la dieta infantile è ricca di zuccheri e lo smalto dei denti decidui ha 
uno spessore più sottile  (0,5-1 mm) rispetto ai permanenti (2,5 mm); lo 
smalto dei decidui è più soggetto ad attacchi batterici e va incontro con più 
facilità a lesioni di tipo carioso. Inoltre un picco dell’incidenza è stato 
registrato e dimostrato da Berman/Slock intorno agli 11/15 anni, dovuto alle 
variazioni ormonali che influiscono sul metabolismo calcio fosforo che è 
mobilizzato più facilmente dal dente (9,10). 
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L’incidenza della carie continua ad aumentare fino a 25 anni per poi 
diminuire. Oltre i 50 anni  c’è una prevalenza della carie radicolare, dovuta alla 
comparsa delle recessioni gengivali che espongono cemento radicolare. 
 
Sesso 
Il sesso femminile è il più colpito, probabilmente a causa della precocità 
eruttiva.  A parità d'età, infatti, rimangono per più lungo tempo a contatto con 
agenti cariogeni. Inoltre la donna risulta essere più colpita per la presenza di 
eventi come la gravidanza e l’allattamento, durante i quali gli ormoni feto-
placentari portano a modificazioni orali. La nausea e il vomito presenti in 
questi momenti apportano modificazioni qualitative (aumento della 
concentrazione di ferro, calcio, potassio, fosfati) le quali favoriscono 
l’adesione della placca e la diminuzione del pH e quantitative (scialorrea) delle 
adeguate metodiche di igiene orale, perchè introdurre in bocca lo spazzolino 
stimolerebbe il riflesso del vomito; infine gli ormoni placentari provocano 
sanguinamento gengivale e spesso la gestante cessa lo spazzolamento. 
Durante la gravidanza, la donna sembra avere più timore a recarsi dal dentista 
perchè pensa che i mezzi di diagnosi e terapeutici usati possano interferire 
negativamente (11,12,13). In effetti, ogni problema odontoiatrico è rimandato 
al post-partum, a meno di situazioni estreme (mobilità, tumefazione, ascessi 
dei tessuti molli e dolore). 
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Fattori ereditari 
I longilinei presentano un’incidenza di carie maggiore rispetto ai brachitipi, 
probabilmente per la conformazione dei mascellari che determina maggiore 
affollamento dei denti con conseguente difficoltà ad eseguire una corretta 
igiene orale. 
Assume inoltre importanza la morfologia in quanto un dente con solchi 
profondi è più sottoposto perchè ha una maggiore ritenzione della placca. 
Alcuni sostengono che ci sia una correlazione tra stato di salute dentale della 
madre e prevalenza di carie nei figli. Tuttavia il bambino viene influenzato 
dalle abitudini di igiene orale dei genitori (la carie non si eredita) (14). 
 
Razza 
La diversa incidenza delle lesioni cariose sembra essere condizionata dai livelli 
socio-economici e dalle condizioni alimentari. La razza negroide che assume 
elementi naturali ricchi di fibre e di maggiore consistenza, stimolo per la 
masticazione (che svolge autodetersione) e aumento della saliva, (che ha 
effetto tampone contro acidi liberati dalla fermentazione degli zuccheri svolta 
dai batteri che costituiscono la placca) mostra un’incidenza inferiore di carie. 
Al contrario le popolazioni bianche hanno maggior incidenza perchè si 
nutrono di alimentazione ricca di carboidrati. 
 
Patologie sistemiche 
Le patologie caratterizzate da un’alterazione di un equilibrio calcio fosforo 
come le endocrinopatie, i disturbi gastrointestinali che diminuiscono 
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l’assorbimento del calcio con il conseguente indebolimento dello smalto che 
sarà meno resistente alle variazioni del pH.. Le disfunzioni a carico di tiroide, 
delle ghiandole paratiroidee e delle gonadi possono alterare, nei primi anni di 
vita l’istogenesi e nell’adulto il metabolismo del dente. In particolare 
l’ipotiroidismo e le alterazioni paratiroidee possono aumentare la suscettibilità 
di un individuo nei confronti dalle carie. Alcune malattie infettive nei primi 
anni di vita come la varicella, la scarlattina o il morbillo o, nell’adulto patologie 
neurologiche come l’encefalite predispongono il dente, attraverso un deficit di 
mineralizzazione in età precoce o attraverso le modifiche ambientali indotte 
dalla malattia in età più tardiva, alla carie. 
Inoltre in età precoce disvitaminosi evidenziabili nell’ambito di patologie 
sistemiche (patologie epatobilari, malassorbimento e malattie congenite del 
metabolismo) specie del gruppo A, C e D predispongono il soggetto, per il 
deficit strutturale dei tessuti duri, ad ammalare di carie (14). 
Altri fattori di rischio sono: il fattore acqua, la dieta e il clima. Infatti grazie 
all’azione dei raggi UV si ha una minor incidenza di carie perchè inducono 
una maggiore formazione di vitamina D cosa che influisce positivamente sul 
metabolismo del calcio. L’acqua è il veicolo di calcio e fluoro (riveste un ruolo 
importante per la prevenzione della carie) quindi le popolazioni che vivono in 
luoghi con acqua calcarea hanno meno incidenza di carie; popolazioni che 
vivono in zone con acqua meno calcarea (settentrione) si ammalano 
maggiormente. 
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Grande importanza assume anche la dieta, le cui abitudini sono radicate e non 
si modificano facilmente, in quanto spesso legate alle tradizioni locali e 
all’organizzazione di lavoro studio, sport e altro... Per quanto concerne la 
cariogenicità degli alimenti sappiamo che un alimento è tanto più cariogeno 
quanto più a lungo rimane sui denti. Lunduquist (1952) propose l’indice di 
potere cariogeno che si basa sulla persistenza dello zucchero nel cavo orale: si 
misura per quanto tempo il contenuto in zucchero della saliva è oltre il 20% di 
quello iniziale e poi per quanto tempo rimane sopra il 2%, allo 0,2% e allo 
0,02%: la somma di questi tempi dà l’indice per quell’alimento (15,16). In 
alcuni alimenti come pane e simili l’indice di decalcificazione (PD) è minimo 
per pasta all’uovo, massimo per il pane. L’indice di decalcificazione è elevato 
nel gruppo dei biscotti, è estremamente elevato nel gruppo dei dolci e delle 
caramelle e molto basso nel gruppo delle verdure (17). Numerosi studi hanno 
dimostrato che nei soggetti che seguono una dieta vegetariana contenente 
uova, latte, pane integrale, frutta, verdura con alto consumo di cibi crudi, 
zucchero ridotto al minimo la prevalenza di carie si riduce drasticamente. Per 
la prevenzione della carie tutto inizia nel ventre della madre, ecco perchè la 
gestante deve assumere calcio con gli alimenti che contengono anche fosforo 
(latte, pesce, frutta verdura). 
Il potere decalcificante è definito il prodotto della quantità di acido formato 
dal contatto con saliva per la quantità di cibo rimasto come detrito. Altro 
fattore estremamente importante è ridurre la frequenza degli spuntini; con 
l’ingestione di carboidrati ravvicinate, il pH si mantiene basso per un tempo 
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sufficiente a fare danni a livello della superficie dello smalto. Invece 
l’ingestione di zuccheri, anche in grande quantità, ma con assunzione singola 
o sporadica durante la giornata è senza dubbio meno nociva del consumo di 
piccole quantità assunte con frequenza elevata (18). Indispensabile diventa 
quindi il ruolo dell’odontoiatra nel sensibilizzare bambini e genitori a regolare 
la dieta e a una corretta somministrazione dei cibi. Ai pasti principali è utile 
consumare frutta per ridurre il grado di cariogenicità di determinati alimenti, 
infatti la frutta contiene saccarosio, ma non come “zuccheri raffinati”, di 
conseguenza non permette che si raggiungono valori di pH nannosi per 
l’integrità delle superfici mineralizzate del dente. La modalità di assunzione 
degli alimenti rappresenta quindi il fattore che maggiormente influisce sulla 
cariogenicità della dieta. Infine la placca riveste un ruolo essenziale, infatti è il 
primum movens della carie. Si sono susseguite a tale proposito diverse teorie: 
esogene ed endogene, secondo le quali alterazioni a carattere genetico 
determinano lesioni specifiche. Ci sono inoltre teorie miste secondo le quali 
c’è una sinergia tra fattori esogeni ed endogeni. 
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TEORIE ESOGENE, ENDOGENE ED ECOSISTEMA 
DELLA PLACCA 
 
1) Teoria parassitaria di Miller (esogena): 
I batteri della placca producono acidi che determinano decalcificazione della 
parte inorganica del dente, per poi distruggere l’impalcatura del dente. Il 
batterio maggiormente presente è lo Streptococco Mutans che aderisce alla 
superficie liscia e produce acidi, in più è un anaerobio facoltativo perciò riesce 
a vivere anche nella placca vecchia (in assenza di ossigeno): 
2) Teoria trofomicrobica (mista di Berretta): 
qualsiasi malattia che si ripercuote sulla formazione degli odontoblasti causa 
miopragia dell’organo (inferiorità funzionale). 
3) Teoria enzimatica (teoria endogena): 
attribuisce la genesi della carie ad alterazioni del metabolismo calcio-fosforo 
avendo constatato la presenza di enormi quantitativi di fosfatasi e proteasi nei 
focolai della carie. 
4) Teoria Solfatasica (teoria endogena): 
attribuisce un ruolo eziologico per la demineralizzazione dello smalto all’acido 
solforico anch’esso presente nel focolaio carioso. 
5) Teoria salivare (di Leimgruber, endogena): 
i tessuti dentari sono assimilati ad una membrana semipermeabile che divide 
la saliva dai liquidi ematici e interstiziali pulpari. Questa teoria spiega perchè i 
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pazienti con tanta placca possono non ammalarsi di carie, mentre quelli con 
buona igiene orale possono essere affetti dalla patologia.  
La placca batterica è costituita da una frazione corpuscolata (batteri, cellule 
epiteliali sfaldate), una frazione amorfa (deriva dalle glicoproteine salivari e 
dagli zuccheri introdotti con la dieta, favorendo l’adesione batterica alla 
superficie del dente). Distinguiamo una placca sopragengivale (responsabile 
della carie, e risente della dieta) e una sottogengivale (responsabile della 
malattia parodontale). La placca, se non asportata a causa di depositi dei sali di 
calcio e fosforo, si traforma in tartaro. Esoenzimi della placca sopragengivale 
sono le glucosidasi, le glicosiltransferasi, le pirofosfatasi e le amino peptidasi 
che distruggono il dente. 
Fattori che influenzano la formazione della placca:  
A) Ambiente fisico (anatomia, disposizione del dente, metodiche di 
igiene orale); 
B) Disponibilità dei nutrienti (saliva, fluido gengivale e dieta). 
La placca cambia col passare del tempo: nelle prime due ore si forma una 
pellicola sottile dove aderiscono pochi batteri, dopo 24h si hanno batteri 
cocchiferi in fase di mitosi, dopo 48h abbiamo bastoncelli e forme 
filamentose, al quindicesimo giorno compaiono spirochete e spirilli. I batteri 
presenti nella placca sono gram+, gram- , aerobi, anaerobi facoltativi, anaerobi 
obbligati. Nelle raccolte di placca abbiamo nel 48% dei casi Lactobacilli e nel 
22% Streptococchi. Oggi si sa che la placca comincia ad organizzarsi dopo 
24h e che questo è il limite massimo per la sua asportazione come misura 
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preventiva. La placca diviene visibile dopo 24/48 ore dall’interruzione dello 
spazzolamento e si localizza maggiormente a livello dei colletti e delle 
superfici interprossimali (19). L’evoluzione successiva della placca risulta 
essere condizionata sia dalla disponibilità di nutrimento (monosaccaridi e 
disaccaridi) che dall’ulteriore colonizzazione batterica. Infine col procedere 
della maturazione della placca si verifica la deposizione intra e extra cellulare 
di sali di calcio e fosforo provenienti dalla saliva, e di conseguenza alla 
trasformazione della placca in placca calcificata ovvero il tartaro. 
Concludendo, per lo sviluppo della lesione cariosa risulta indispensabile 
l’interazione tra alcune specie di organismi presenti nella placca e i carboidrati 
assunti con l’alimentazione (20). Sopra ho parlato di interazione di alcuni 
microrganismi perchè secondo “l’Ipotesi Specifica” (teoria eziopatogenetica 
oggi più accreditata) solo determinate specie hanno un ruolo chiave per 
l’instaurarsi della carie: Streptococcus Mutans e Lactobacillo Acidophilus. 
In particolare, il primo è in grado di produrre acido lattico, acetico, piruvico, 
nel processo di fermentazione dei carboidrati alimentari. 
Questo perché deve essere prodotta una quantità sufficiente di acido per un 
sufficiente periodo di tempo affinché si realizzi una diminuzione di pH tale da 
portare alla dissoluzione della componente minerale dei tessuti duri del dente 
e si abbia perciò la lesione cariosa iniziale (21). Il Lactobacillus acidophilus è 
invece responsabile della progressione della carie verso la formazione di una 
cavità: questo batterio, infatti, sfrutta le lesioni già presenti per colonizzarle 
come parassita (22). Come ultimo dobbiamo sottolineare il fatto che non è 
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possibile ideare un vaccino contro la patologia cariosa proprio per la diversità 
delle specie batteriche che contribuiscono a dare la lesione. 
 
DIFESE IMMUNITARIE SPECIFICHE E 
ASPECIFICHE 
 
Le difese organiche nei confronti della placca sono distinte in: difese 
aspecifiche contenute nelle secrezioni orali e difese specifiche. 
Per difese aspecifiche ci riferiamo al potere tampone della saliva (fosfato e 
bicarbonato-acido carbonico) e ad alcune macromolecole in essa contenute:+ 
lattoferrina lisozima e il sistema lattoperossidasi-tiocianati. Gli anticorpi che 
sono presenti nel cavo orale vi arrivano attraverso il secreto salivare o il fluido 
sulculare. La maggioranza delle immunoglobuline presenti sono sintetizzate 
dalle plasmacellule presenti nel parenchima ghiandolare e trasportate nel 
secreto. La principale immunoglobulina della saliva è l’IgA secretoria la cui 
principale funzione è quella di inibire l’aderenza di virus e batteri alle mucose 
orali e sulla superficie del dente; inoltre attiva il complemento attraverso la via 
alternativa potenziando la fagocitosi ad opera degli elementi cellulari di difesa. 
Troviamo ancora le IgG che sono in grado di attivare il complemento con 
opsonizzazione e conseguente fagocitosi. Il cavo orale è ricco di fagociti 
polimorfonucleati neutrofili immessi nel fluido sulculare, mentre macrofagi e 
linfociti rappresentano solo un 10%. Concludendo lo smalto che è acellulare e 
non ha apporto sanguigno,  fa si che gli anticorpi antiaderenza opsonizzati e i 
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fagociti possono arrivare a bersaglio solo tramite la saliva e il fluido sulculare. 
Inoltre la placca mucobatterica con la sua scarsa permeabilità limita l’azione di 
questi componenti; a ciò si aggiunge la poca immunogenicità di molti batteri 
cariogeni tra cui lo Streptococco Mutans (23). 
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C A P I T O L O  2  
 
PROFILASSI DELLA CARIE DENTARIA. 
 
Igiene orale 
Una corretta igiene orale mira all’allontanamento dal cavo orale degli agenti 
cariogeni locali rappresentati dalla placca mucobatterica e dai residui 
alimentari. Durante la differenzazione istologica della corona è opportuna una 
profilassi individuale con fluoro; quando il dente è erotto è bene mettere in 
atto l’igiene orale, l’applicazione dei sealants, la fluoro profilassi locale, le visite 
periodiche e il trattamento precoce di eventuali carie allo stadio iniziale. 
Qualora si arrivi all’estrazione dell’elemento dentario avremo un deficit 
masticatorio e malocclusione per cui è necessaria un terapia ortodontica e/o 
protesica. 
L’igiene orale viene effettuata usando mezzi meccanici e chimici. Tra i 
meccanici il mezzo più efficace per allontanare la placca è lo spazzolino, 
utilizzato in associazione con il filo interdentale per una più accurata pulizia 
degli spazi interprossimali. 
Per mezzi chimici ci riferiamo alla clorexidina che ha una spiccata attività 
antibatterica e una lunga durata di azione perché è assorbita dalle proteine 
salivari e dell’idrossiapatite, da cui lentamente si libera. Col tempo può però 
produrre pigmentazione scure delle mucose orali e/o dello smalto e 
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alterazioni del gusto per la sua capacità di chelare oligoelementi, come il ferro 
introdotti con la dieta. 
 
Profilassi alimentare 
L’azione degli zuccheri è tanto più dannosa quanto più permangono nel cavo 
orale. A parità di composizione chimica, sono più dannosi zuccheri a viscosità 
elevata come cioccolata, marmellata e caramelle, rispetto a zuccheri ingeriti 
allo stato liquido. 
È estremamente dannosa anche l’assunzione di zuccheri tra i pasti principali 
in quanto aumenta in maniera significativa i tempi della loro permanenza nel 
cavo orale, qualora il soggetto non può attuare igiene orale. 
 
Fluoroprofilassi  
Una grande fonte di fluoro sono le acque potabili e alcuni alimenti quali pesce 
azzurro, latte e the. 
La somministrazione di fluoro deve avvenire in maniera oculata dopo una 
attenta valutazione delle abitudini di vita del soggetto. Il fluoro può essere 
somministrato:con l’assunzione di acqua fluorata, mediante compresse, col 
sale e con il latte. La fluorizzazione delle acque potabili è stato il primo 
metodo di profilassi utilizzato per grandi gruppi di persone  negli Stati Uniti. 
Questo sistema ha dato risultati positivi ma presenta l’inconveniente di un 
dosaggio impreciso perché legato alla quantità di acqua bevuta. Per questo 
motivo oggi si somministra fluoro in compresse; utilizzando dosaggi dosaggio 
adeguati in base all’età del soggetto. 
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lattanti = 0,25mg pro die 
fino a tre anni = 0,5mg pro die 
da tre a dodici anni = 1 mg pro die. 
La somministrazione di fluoro per via generale è valida fino a 12 anni ovvero 
solo durante il processo di istogenesi dei tessuti duri del dente.   
Dopo l’eruzione del dente possiamo effettuare fluoroprofilassi solo per via 
topica (per applicazione diretta sulla corona). La fluoroprofilassi topica può 
essere professionale e personale. Quella professionale sfrutta vari preparati 
mediante portaimpronta individuale: fluoruro stannoso, fluoruro di sodio, gel 
al fluoro… 
Per la fluoroprofilassi personale si intende l’uso di colluttori a base di fluoruro 
di sodio e paste dentifrice. 
 
Applicazione di sigillanti (Sealants) 
Sono resine di grande fluidità che sono introdotte nelle fossette e nei solchi di 
premolari e molari per proteggerli in quanto fortemente predisposti alla 
ritenzione di placca mucobatterica e perciò all’insorgenza di carie. Le 
sigillature costituiscono una barriera alla penetrazione di detriti alimentari e 
germi. 
 
Visite di controllo 
Assumono importanza nella profilassi le visite di controllo ogni 4/6 mesi, in 
modo da trattare precocemente la carie ed evitare così lesioni dentarie e 
parodontali più gravi (24) 
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C A P I T O L O  3    
L’EPIDEMIOLOGIA 
 
E’ la scienza che osserva l’andamento delle malattie, verificandone le 
variazioni nel tempo, la distribuzione per fascia d’età e per sesso e la 
correlazione a possibili fattori ambientali e/o genetici.  
Occorre fare un distinzione tra agenti eziologici e fattori favorenti o di rischio. 
I primi svolgono il ruolo di “cause”, cioè sono agenti che possiedono una 
dignità eziologica e rivestono un ruolo determinante all’inizio e nello sviluppo 
del processo patologico. I fattori di rischio sono condizioni che aumentano la 
probabilità che gli eventi patologici si manifestano, pur non svolgendo un 
evidente ruolo eziologico. Possono ricoprire il ruolo di fattore causale solo nel 
momento in cui assumono un ruolo eziologico intervenendo nella patogenesi 
della malattia. 
Le indagini epidemiologiche possono essere di tipo descrittivo, analitico o 
sperimentale. Nella realtà non sempre questa distinzione è così netta poiché 
gli obbiettivi da raggiungere possono richiedere il ricorso temporaneo o 
successivo a diverse metodologie di indagine. 
Il tipo di studio condotto è di tipo descrittivo, i metodi descrittivi danno 
informazioni circa la frequenza con la quale la malattia è presente in una 
popolazione o in un sottogruppo di questa; i metodi analitici servono per 
verificare ipotesi circa la cause della malattia e circa i fattori che ne 
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favoriscono o ne ostacolano l’insorgenza e la diffusione; quelli sperimentali 
vengono utilizzati per verificare se la frequenza di una malattia cambia 
modificando l’esposizione degli individui a un fattore ritenuto casuale. 
L’epidemiologia descrittiva si avvale di studi di prevalenza o trasversali per 
esaminare una popolazione o un suo campione in un preciso tempo, per 
determinare lo stato di una malattia, la sua diffusione, l’esposizione a un 
particolare fattore di rischio. I risultati ottenuti vengono espressi come 
percentuale di popolazione affetta da una determinata patologia. Non è uno 
studio utile per patologie rare o con un evoluzione molto rapida per 
incompatibilità di tempi (se lo sviluppo della malattia risulta essere veloce non 
c’è il tempo necessario per analizzare la popolazione perché durante lo studio 
lo scenario si evolve e i risultati non avrebbero una reale valenza scientifica). 
Questo tipo di studio è ampiamente utilizzato in odontoiatria per stabilire il 
livello di salute bucco-dentale della popolazione e di conseguenza per 
pianificare interventi sanitari stabilendo le reali necessità di trattamento.  
Esistono indici standard per il rilevamento della carie dentale. Il più utilizzato 
tutt’oggi è l’indice DMFT che rappresenta lo strumento globalmente 
riconosciuto per quantificare la diffusione della patologia cariosa. Si tratta di 
un indice epidemiologico descritto per la prima volta da Klein e Palmer nel 
1937 e si riferisce al numero medio di denti cariati (D=Decay), mancanti 
(M=Missing) e otturati (F=Filling) sia in dentatura permanente che in 
dentatura decidua, venendo rispettivamente identificato da lettere maiuscole 
(DMFT) e minuscole (dmft). Può essere calcolato nella dentatura permanente, 
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per 28 denti, escludendo pertanto il 18, 28, 38, 48, come raccomandato 
dall’Oral Health Surveys Basic methods di Ginevra, nel 1987. Un DMFT di 
28 indica che tutti i denti presenti in arcata e presi in considerazione, sono 
affetti da carie. Un indice dentale ancora più dettagliato è il DMF calcolato 
per ogni superficie dentale, il così detto DMFS, che sta a indicare il numero 
delle superfici rispettivamente cariate, mancanti od otturate a livello di ciascun 
dente. Esso risulta molto utile nell’identificazione delle superfici 
maggiormente esposte e suscettibili all’attacco cariogeno. Per 28 elementi 
dentari presenti il massimo valore di DMFS che può essere raggiunto è pari a 
128, avendo molari e premolari 5 superfici e 4 gli altri elementi restanti.  
Il principale vantaggio dell’indice DMFT è rappresentato dal fatto che, grazie 
alla sua diffusione mondiale negli ultimi 60 anni, ha permesso di 
standardizzare le modalità di rilevamento della carie dentale, consentendo di 
confrontare in modo rapido e affidabile i risultati conseguiti nei diversi studi.  
La metodologia di rilevamento dati che ho sfruttato nello studio 
epidemiologico, ripercorre esattamente le direttive suggerite dall’OMS e 
quindi utilizza l’indice DMFS per valutare l’incidenza della patologia cariosa. 
Successivamente verranno analizzate nel dettaglio le modalità di raccolta dati 
nelle visite che ho condotto su ciascun dei 594 pazienti visitati nei sette mesi 
trascorsi nella città di Murcia. 
Recentemente è stato proposto un nuovo indice, il Significant Caries Index 
(SiC Index) con lo scopo di individuare, all’interno di una popolazione i 
soggetti maggiormente a rischio, sui quali è necessario ottimizzare le manovre 
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di prevenzione. Calcolando il DMFT di una popolazione, infatti, si fa una 
stima dell’esperienza media di carie della stessa, senza fare distinzione tra i 
soggetti più esposti  e soggetti caries free. Livelli medi di carie in una 
popolazione non escludono, pertanto, l’esistenza di un numero di individui 
con valori di DMFT molto elevati al suo interno e potrebbero portare a 
conclusioni sbagliate riguardo alle necessità di intervento. Il Sic Index si 
prefigge di ovviare a questa limitazione e viene calcolato nel seguente modo: 
- gli individui facenti parte di una popolazione vengono riordinati in 
base al loro valore di DMFT; 
- un terzo della popolazione che presente i valori più elevati di DMFT 
viene selezionato; 
- per questo gruppo viene calcolato il DMFT (25). 
  
ANDAMENTO DELL’INCIDENZA DELLA CARIE. 
 
La prevalenza e la severità della malattia hanno iniziato ad aumentare dalla 
fine del XIX secolo sino ai primi anni ’70. In questo periodo è stato 
riscontrato un unico calo dell’incidenza durante la metà degli anni ’40 e ’50, 
come conseguenza della ridotta disponibilità di zucchero dovuto al 
razionamento alimentare imposto nel corso della Seconda Guerra Mondiale e 
negli anni  immediatamente successivi.   
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A partire dalla metà degli anni ’70 gli studi epidemiologici sulla prevalenza 
della carie dentale condotti nei paesi industrializzati hanno messo in luce un 
declino della patologia cariosa nei bambini e negli adolescenti.  
L’incidenza della patologia in Spagna rispecchia l’andamento europeo, ovvero 
iniziò il suo incremento alla fine nel XIX secolo fino a rappresentare un grave 
problema sanitario  tra gli anni 50 e 60.  
L’ utilizzo del fluoro per grandi gruppi di popolazione, la diminuzione del 
consumo di zuccheri raffinati, l’aumento dei livelli di educazione dentale e la 
filosofia preventiva adottata degli odontoiatri, fecero si che,  a partire dalla 
metà degli anni ’70, si registrasse una riduzione degli indici di carie nei 
bambini, ma non nel resto della popolazione. 
La carie dentale non deve essere considerata una malattia in via di estinzione, 
piuttosto una patologia che ha in parte cambiato la sua distribuzione, 
diminuendo nei bambini ma aumentando negli adulti e negli anziani. 
Il primo studio epidemiologico sulla salute orale fu condotto in Spagna da 
Gimeno de Sande nel 1968-1969, pubblicato successivamente nel 1971. Fu 
analizzato un campione di 650.000 scolari di tutto il territorio nazionale 
spagnolo. Venne realizzato su bambini tra i 5 e i 15 anni e venne riscontrata 
una prevalenza di carie del 73,4% con un indice medio DMFT di 1,10 del 
totale della popolazione studiata e di 1,92 per la fascia di età di 12 anni (26). 
Il seguente studio fu realizzato su scala nazionale nel 1984 ad opera dell’OMS 
su commissione del “Ministerio de Sanidad y Consumo”. Si trattò di uno 
studio trasversale su un campione di 3.077 individui dentro ai quali erano 
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inclusi anche adulti tra i 35 e i 44 anni. Comparando i dati di questo ultimo 
studio con i dati raccolti e elaborati da Gimeno de Sande, il dato più 
interessante fu lo spettacolare aumento della prevalenza della carie nella 
popolazione infantile. Nello studio dell’OMS venne riscontrato un indice di 
carie pari al 90,8% nei bambini di 12 anni (contro il 77% nel 1968), mentre il 
DMFT (che in Spagna viene chiamato ICAOD= Indice Caries Ausentes 
Obturatos Definitivos, ciò perché per abitudine nazionale adottata con il 
regime franchista, tutte le terminologie provenienti dall’estero venivano e 
vengono tutt’ora tradotte) passo da 1,92 a ben 4,2.  
Se compariamo questo indice di carie del 1984 con i criteri della OMS per 
questi tempi , si nota che sono indici moderati, non troppo preoccupanti, 
però deve far allarmare la tendenza all’aumento in relazione al ’68-’69. Infatti 
questo andamento è nettamente contrario rispetto alla evoluzione osservata 
negli altri paesi industrializzati, i quali evidenziano una diminuzione degli 
indici di carie in relazione alle misure preventive e di sensibilizzazione 
pubblica applicate. 
Il terzo studio epidemiologico sullo stato di salute dentale a livello nazionale, 
fu realizzato sui bambini in età scolare e terminò nel 1988, ma pubblicato nel 
1990. Furono visitati un totale di 1.469 bambini e giovani di 7, 12, 15 fino a 
19 anni, suddivisi per un 60% in popolazione urbana e 40% rurale. Il DMFT 
(ICAOD in spagnolo) è di 3.5 a 12 anni di età e pone la popolazione spagnola 
su un livello di guardia moderata allo stesso livello di molti altri paesi 
industrializzati e con ottime probabilità di ridurre questo valore entro i limiti 
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proposti dall’OMS per l’anno 2000, uguale o minore di 3. Nonostante questa 
diminuzione apprezzata e abbastanza significativa, un dato risulta essere 
particolarmente grave: la componente M (=missing, A=ausentes) dovuta alla 
mancanza di denti per carie è incrementata dal 2.3 al 8.6%. La percentuale di 
carie otturate è aumentata dal 7.3 al 15.6%, ma è diminuita la percentuale di 
carie attiva senza trattamento. La variazione epidemiologica può essere 
spiegata e giustificata con gli ampi programmi di prevenzione stabiliti, e con la 
maggiore facilità per la popolazione di usare fluoro topico in forma di pasta 
dentifricia rispetto ai primi studi, ma è anche possibile che ci siano stati cambi 
di incidenza della patologia stessa.  
Gli ultimi dati a disposizione sono del 1993 e pubblicati nel 1995 e 
evidenziavano un DMFT di 2.32. Le principali conclusioni dell’indagine sono 
state un chiaro miglioramento della salute dentale nella fascia di età più 
giovane, fondamentalmente per la riduzione della carie nel gruppo di 12 anni 
e un incremento della attenzione dentale, ovvero una maggiore cura da parte 
delle famiglie alla salute.  
E’ dal 1993 che in Spagna sono stati attuati diversi programmi di salute 
bucco-dentale diretti soprattutto alla popolazione infantile. Così, trascorsi 
sette anni da quell’ultimo studio altre modificazioni di indole diversa si  sono 
succedute, sia  sociali che economiche. Così è stato finanziato un ultimo 
studio, ed è il più recente, per monitorare la situazione attuale.  
I risultati ottenuti non evidenziano una particolare differenza per la dentizione 
decidua, ovvero 35% di prevalenza di carie tanto nel 1993 come nel 2000. Al 
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contrario nell’età infantile, con riferimento alla dentizione permanente, è stata 
riscontrata una diminuzione interessante e importante per la prevalenza di 
carie, passando dal 68% del 1993 al 43% attuale nel gruppo di 12 anni. La 
situazione è molto simile per il gruppo di 15 anni. Gli indici DMFT (CAOD) 
in queste età si sono ridotti praticamente della metà.  
Sono stati migliorati alcuni aspetti di una certa importanza dal ’93 a questo 
ultimo studio datato 2000. Ad esempio un incremento del numero dei 
bambini che non richiedono nessun trattamento restaurativo in seguito a carie 
e dei giovani con almeno un dente protetto da sigillanti (Sealant) passando da 
un 2-3% nel ’93 ad un 15% attuale. La riduzione alla metà di quelli che 
richiedono la restaurazione di una sola superficie e la riduzione, molto 
importante, di restauri occluso-prossimali (lesioni cariose che coinvolgono 
superficie occlusale e interprossimale) e una chiara diminuzione della 
exodonzia in seguito a processi cariosi fortemente destruenti. 
Anche negli adulti ci sono particolari risultati che impongono un pensiero 
positivo per quanto riguarda la situazione futura della Spagna, vedi la 
riduzione alla metà delle necessità di trattamenti restaurativi per distruzioni di 
tipo carioso e la drastica riduzione di interventi di exodonzia. Inoltre merita di 
essere sottolineata la riduzione della percentuale dei soggetti portatori di 
protesi nella fascia di età tra 35-44 anni e una stabilità nella terza età.  
In seguito alcune tabelle forniscono un quadro generale della prevalenza di 
carie in Europa per soggetti di 12 anni e per soggetti compresi nella fascia di 
 29
età 15-34, ovvero riguardanti soggetti che noi abbiamo suddiviso in 2 fasce: 
15-24 anni e 25-34 anni (27). 
 
Tabella 1: DMFT medio in soggetti di 12 anni 
 30
La tabella illustra la prevalenza della carie in Europa: DMFT medio in soggetti 
di 12 anni.  
 La successiva immagine completa l’andamento nei soggetti di 12 anni. 
 
Tabella 2: DMFT medio in soggetti di 12 anni (seguito) 
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Le prossime 2 tabelle illustrano il DMFT medio in Europa per soggetti tra i 
15 e 34 anni 
 
Tabella 3: DMFT medio in soggetti di età tra i 15 e i 34 anni 
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Tabella 4: DMFT  medio in soggetti di età tra i  15 e i 34 anni (seguito) 
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Questo istogramma mostra il valore medio di DMFT per svariati paesi 
europei evidenziando quelle Nazioni che hanno raggiunto l’obiettivo fissato 
dall’OMS per l’anno 2000. 
 
Tabella 5: DMFT medio in soggetti di 12 anni ('91-'95) 
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PROTOCOLLO SPERIMENTALE 
 
C A P I T O L O  4  
MATERIALI E METODI 
 
Lo studio condotto ha analizzato un campione totale di 594 pazienti suddivisi 
in: 203 bambini nella fascia di età compresa tra gli 8 e i 14 anni, 198 ragazzi e 
giovani adulti tra i 15 e i 24 anni, e un ultimo campione riguardante adulti tra i 
25 e i 34 anni per un totale di 193 pazienti esaminati.  
Il questionario per la raccolta dei dati è stato strutturato in una prima parte 
dove, oltre ad uno spazio per la numerazione cronologica del pazienti, 
venivano raccolte le informazioni riguardanti l’età e il sesso del paziente, il 
luogo di nascita, il tipo di occupazione; dopodichè altre informazioni a 
proposito degli studi effettuati e delle professioni esercitata dai genitori  
completavano la prima parte della cartella, così da avere un quadro generale 
delle condizioni socio-economiche della famiglia. La valutazione dell’attività 
lavorativa non è considerata una discriminante, il grado di istruzione al 
contrario costituisce un parametro più sensibile legato alla capacità di 
modificare determinate abitudini.  
 La seconda parte curava aspetti molto più specifici iniziando da eventuali 
patologie diagnosticate durante la gravidanza della madre del paziente 
sottoposto alla visita odontoiatrica, eventuali medicinali assunti e tipo di 
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allattamento. Le domande successive riguardavano possibili malattie 
esantematiche avute da bambino (varicella, rosolia, parotite, morbillo), 
eventuali problemi allergici o cardiaci, per passare a domande concernenti ad 
abitudini alimentari e ad abitudini voluttuarie.  
L’ultima parte del questionario è composta da domande di interesse 
strettamente odontoiatrico come: frequenza giornaliera nel lavaggio dei denti, 
possibile uso di fluoro con specificate le possibili varianti di varianti (gel, 
compresse). Questa parte termina con l’odontogramma per la visualizzazione 
delle condizioni della bocca del paziente, con particolare riferimento al 
numero e alla superficie interessata dal processo carioso o da un otturazione. 
Importante risulta essere lo spazio dedicato ad eventuali agenesie, denti 
sopranumerari o ipoplasici e alle eventuali abitudini viziate come respirazione 
orale e deglutizione atipica. Presente anche uno spazio per eventuali 
osservazioni individuali su ogni paziente. Di seguito è inserito il questionario 
tradotto in spagnolo, descritto in precedenza, e utilizzato anche in Francia per 
lo stesso tipo di indagine, condotto con la collaborazione dell’Università di 
Montpellier dal collega Andrea Baglieri. I dati raccolti verrano comparati in 
sede di laurea. 
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Il lavoro si è sviluppato all’interno dell’Ospedale universitario di Murcia 
“Morales Mesequer” e nel “Centro de Salud” del piccolo centro urbano di 
Mula, paese di circa 12.000 abitanti a 30 km dal capoluogo di provincia nella 
campagna della regione. In questo modo è stato possibile avere un campione 
più vasto per tipologia di persona; infatti il piccolo centro urbano, a cui ho 
fatto riferimento, basa la sua economia sull’agricoltura e su lavori artigianali 
come è stato evidenziato dalla prima parte del questionario (dove viene fatto 
riferimento al tipo di studio e di lavoro effettuati), mentre l’ospedale 
universitario forniva una tipologia di paziente composta da ceti medio alti. 
Questo fattore ha indubbiamente reso lo studio più vario e interessante. 
Il “Centro de Salud” di Mula ha in corso un programma di prevenzione per i 
bambini così strutturato: al compimento del sesto anno di età i genitori del 
bambino ricevono una scheda informativa che spiega loro la possibilità di 
entrare a far parte del programma. Il bambino si dovrà presentare 
accompagnato da un genitore o da chi per lui ne fa le veci, il quale dovrà 
compilare tutta la modulistica che attesta l’entrata del bambino nel 
programma, tra cui un consenso informato. Solo dopo questa prassi e un 
anamnesi sulla storia del piccolo paziente iniziava la visita che per il periodo in 
cui ho frequentato il centro di salute è stata effettuata dal sottoscritto. L’esame 
generale del cavo orale (che possiamo vedere successivamente) con le 
eventuali necessità di trattamento, evidenziate in modo differente a seconda 
della natura del dente da trattare, deciduo o definitivo, veniva riportata sulla 
cartella clinica. 
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Al termine della visita viene applicato gel fluorato con appositi “tray” 
monouso. 
 La visita di controllo ha una validità semestrale, ovvero al termine dei sei 
mesi il bambino si deve presentare accompagnato dal genitore per una nuova 
visita di controllo.  
Gli interventi terapeutici inclusi nel programma sono: estrazioni dei denti 
permanenti e decidui, le otturazioni dei denti definitivi e l’applicazione di 
sigillanti (selladores) solo sui quattro molari definitivi (16, 26, 36, 46 ). In caso 
di carie di un dente deciduo o di terapie che richiedono tempi di esecuzione 
lunghi (vedi ad esempio interventi ortodontici) viene consigliato al genitore di 
portare il figlio da un odontoiatra privato per la risoluzione del problema. 
Oltre alle visite eseguivo anche la terapia (dall’anestesia all’estrazione o 
all’otturazione sempre eseguita con l’uso della diga, o all’applicazione di 
sigillanti) e ciò è motivo di grande soddisfazione personale in quanto il 
bagaglio di esperienza acquisito in sette mesi di lavoro è stato notevole. 
I bambini visitati per mattina oscillavano tra le 4 e le 8 unità in quanto il 
tempo dedicato alle visite era tra le 11 e le 13 di ogni giorno dal lunedì al 
venerdì. 
Potevano accedere all’orario di visite dalle 9 alle 11 tutti coloro che avessero 
un problema di tipo odontoiatrico e quindi avevo la possibilità di compilare il 
mio questionario anche per pazienti che per anno di nascita rientravano in 
una delle due successive fasce di età. Il numero di pazienti in questo lasso di 
tempo oscillava tra i 15 e i 20 pazienti per mattina. Il personale 
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dell’ambulatorio era composto dal Prof. M. Saura (responsabile dello studio), 
dall’igienista dentale e dal sottoscritto. Il lavoro consisteva nel registrare, in un 
odontogramma computerizzato, la bocca del paziente in modo da avere in 
archivio i dati di tutti i casi clinici che si presentavano al centro di salute,; 
quindi facevo la visita al paziente dicendo al professore i denti presenti in 
arcata e il tipo di lesione qualora fosse presente: egli annotava sul computer 
quanto da me dettato e successivamente veniva deciso il tipo di terapia. 
L’unica terapia messa in atto era l’exodonzia (anch’essa eseguita dal 
sottoscritto con la supervisione, qualora fosse necessaria, del Professor Saura). 
Per otturazioni o altri tipi di interventi al paziente veniva suggerito di recarsi 
dall’odontoiatra privato.  
Tutto il lavoro svolto nel centro di salute mi ha permesso di iniziare ad 
acquisire sicurezza, vista la mole di casi clinici e di interventi effettuati in una 
settimana e contemporaneamente di svolgere il mio studio epidemiologico: 
infatti quando si presentava un paziente, veniva chiesta l’età: se poteva essere 
incluso nel mio studio, prima di iniziare la visita, effettuavo le domande del 
questionario, raccoglievo i dati di cui necessitavo e dopo ciò iniziavo la visita.  
Il questionario risultava essere molto veloce e pratico da compilare, in più la 
parte riguardante l’odontogramma era necessaria anche per il Prof. M. Saura 
per l’archivio generale e così il lavoro sia mio che suo veniva svolto in 
completa armonia. 
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L’ospedale universitario era suddiviso in reparti: l’area per le patologie della 
mucosa orale (di cui direttrice era la Prof. Maria Pia Lopez Jornet, nonché 
mio tutor di riferimento), l’area di protesi, di chirurgia e di conservativa.  
Il paziente si presentava con l’impegnativa, spiegava il suo problema e quindi 
era sottoposto ad una prima visita generale. 
La mattina non avevo la possibilità di svolgere alcun lavoro pratico se non di 
assistenza a un odontoiatra che, in un dato momento, poteva necessitare di un 
aiuto. Tra i casi più interessanti, ho effettuato, come assistente, interventi di 
biopsia escissionale nel reparto di patologia delle mucose in quanto spesso si 
presentavano pazienti con lesioni di natura sospetta (ricordo che l’ospedale 
universitario è il punto di riferimento per tutta la regione di Murcia e quindi il 
numero di casi clinici è notevole) oppure classica assistenza al riunito durante 
altri interventi di chirurgia o conservativa.  
Avevo libero accesso a tutti i reparti e potevo quindi compilare i miei 
questionari semplicemente chiedendo l’età ai pazienti in sala di aspetto e 
aspettando che venissero chiamati nel reparto a loro indicato, oppure 
direttamente girando tra i riuniti dei vari reparti e chiedendo l’autorizzazione 
all’odontoiatra che stava lavorando in quel dato momento (ovviamente 
valutando il tempo più opportuno per interrompere il suo intervento). 
 Non posso esimermi dal sottolineare l’estrema gentilezza e collaborazione 
che ho incontrato; la disponibilità che i dottori ed il personale ausiliario 
dell’ospedale hanno dimostrato nei miei confronti è stata a dir poco 
entusiasmante, facilitando di gran lunga il mio compito.   
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La possibilità che ho avuto di svolgere la mia ricerca in tre diversi ambienti di 
lavoro (ospedale universitario “Morales Mesequer” la mattina e il pomeriggio 
durante il COIA e “Centro de Salud” di Mula) ha reso possibile l’incontro con 
diverse tipologie di persone sia pazienti che dottori, arricchendo lo studio 
condotto.  
 
 
Modalità di rilevamento dati 
 
Il questionario veniva compilato dal sottoscritto per intero o dall’igienista 
nella parte generale (prima e seconda parte) e io completavo la terza parte. 
Spesso infatti potevo avere la possibilità di compilare più rapidamente lo 
schema per la raccolta dei dati contando sull’aiuto dell’igienista dentale che mi 
semplificava  il lavoro evitandomi tutte le seccanti ma necessarie  operazioni 
nel rispetto delle norme di sicurezza come ad esempio togliersi e mettersi i 
guanti ogni volta che mi allontanavo dal riunito per compilare il questionario. 
L’esame clinico delle arcate dentarie è stato effettuato nel più completo 
rispetto delle norme di igiene, utilizzando guanti e mascherine monouso e 
strumenti quali specchietto e specillo dopo la sterilizzazione nell’apposita 
sterilizzatrice.  
Ho effettuato ogni visita rilevando prima la presenza dei denti presenti, poi 
segnando negli appositi spazi quelli colpiti da processo carioso e infine quelli 
già trattati con terapia conservativa e quindi otturati. Se un dente risultava 
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essere cariato dopo un intervento conservativo (esempio la classica 
otturazione infiltrata) la lesione veniva considerata come carie. Per ogni dente 
coinvolto dal processo patologico ho rilevato anche la superficie o le superfici 
interessate. Nel caso di denti estratti chiedevo al paziente il motivo 
dell’estrazione ma non sempre era possibile ottenere una risposta che 
attestasse con precisione il motivo dell’estrazione. 
La lesione è stata considerata carie in caso di:  
        - lesione specillabile con fondo dentale rammollito; 
        - smalto sottominato; 
        - presenza di otturazione; 
        - in caso di dubbio la lesione non è stata classificata come tale, come   
pure non lo è stata considerata la lesione cariosa secca. 
 Il dente è stato considerato presente in arcata quando era completamente 
erotto, al contrario se fuoriusciva solo una cuspide o due non veniva 
considerato erotto. 
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ESPERIENZA PERSONALE 
 
Ho arricchito l’elaborato con alcune delle foto di maggior interesse clinico 
raccolte in questi mesi con la collaborazione del professore.  
Il primo caso clinico documentato riguarda una bambina di 10 anni con 
agenesia dei due incisivi laterali (12-22). La piccola paziente è inclusa nel 
programma di prevenzione del centro di salute di Mula, infatti evidenzia 
un’ottima igiene orale. Dalla prima foto notiamo anche una tranquillità 
abbastanza rara da riscontrare nei bambini, questo è un altro merito del 
programma di prevenzione attuato; i bambini, avendo “l’obbligo” di 
presentarsi ogni sei mesi nell’ambulatorio, acquisiscono famigliarità con lo 
studio odontoiatrico. 
   
Figura 1: Paziente di 12 anni  visione frontale 
 47
 
Figura 2: Evidenza delle agenesie del 1.2 e 2.2 
 
Figura 3: Visione intraorale 
 
Figura 4: Visione intraorale sinistra 
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Figura 5: Visione intraorale destra 
Il secondo caso clinico documentato evidenzia un’amelogenesi imperfetta in 
un bambino di 12 anni. La lesione è estesa a tutti gli elementi dentari e per 
questo assume una gravità notevole. A questo giovane paziente è stato 
consigliato di presentarsi all’ospedale universitario con una notevole 
frequenza, in modo da tenere sotto controllo la sua situazione. In mancanza 
di uno smalto forte e correttamente mineralizzato il paziente risulta essere 
decisamente soggetto a fenomeni di distruzione cariosa. 
 
Figura 6: paziente con amelogenesi imperfetta dello smalto 
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Figura 7: Visione intraorale 
 
Figura 8: Visione intraorale destra 
 
Figura 9: Visione intraorale sinistra 
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Il terzo è un caso di cui sono molto orgoglioso, infatti questa è stata la prima 
volta nella quale, durante una visita di controllo, ho diagnosticato  una 
malformazione. La paziente è una bambina di 9 anni che si presentò per una 
semplice visita di controllo all’ospedale universitario. La malformazione 
evidenziata è una fusione tra incisivo laterale e canino decidui; dall’immagine 
radiografica notiamo l’agenesia del laterale permanente e del germe del canino 
definitivo con tragitto di eruzione deviato. L’agenesia del laterale 
verosimilmente è dovuta ad un solo gubernaculum dentis conseguente alla 
fusione.  
 
Figura 10: Paziente con anomalia dentaria 
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Figura 11: Visione intraorale: fusione del 7.3 e 7.4 
 
Figura 12: Visione intraorale sinistra 
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Figura 13:  Immagine radiografica 
Il quarto ed ultimo caso clinico documentato da foto riguarda una bambina 
con una situazione decisamente compromessa. Il numero di carie è molto 
elevato, le lesioni hanno la disposizione tipica dei bambini con B.B.S. o E.C.C. 
La piccola non è inclusa nella ricerca perché la sua età non è compatibile con i 
parametri di cui necessito, ma risultava essere molto interessante per la 
documentazione clinica. 
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Figura 14: Paziente con E.C.C. 
 
Figura 15: Visione intraorale dell’arcata superiore 
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Figura 16: Visione intraorale arcata inferiore 
 
Figura 17: Visione intraorale sinistra 
Il tipo di lavoro all’ospedale universitario era strutturato in modo 
completamente diverso, in quanto la mole dei pazienti visitati in un giorno era 
nettamente superiore al numero dei pazienti presenti nel centro di salute del 
piccolo paese. 
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Il giovedì pomeriggio viene realizzato, un corso pratico chiamato COIA 
(Clìnica Odontològica Integrada de Adultos). Questo è un’ottimo corso 
pratico con esame finale organizzato dalla facoltà di odontoiatria che permette 
allo studente del quinto anno di corso di mettere in pratica le attività apprese 
solo teoricamente. Il corso è strutturato in modo molto semplice ma 
efficientissimo e consta di due parti: la prima pratico-teorica dove gli studenti 
a coppie mettono in pratica, l’uno in collaborazione con l’altro, varie tecniche, 
come ad esempio dalla presa di un impronta alla realizzazione di un calco in 
positivo dell’arcata, al montaggio in articolatore di quest’ultimo. La seconda 
parte è direttamente effettuata su un paziente, iniziando dalla compilazione 
della cartella clinica con la  realizzazione di foto che documentino l’attuale 
situazione del paziente fino all’esecuzione, qualora fosse necessaria, di 
ricostruzioni proteiche, ovviamente passando per tutti gli interventi di 
conservativa e chirurgia di cui un paziente può necessitare. Il lavoro dello 
studente è supervisionato da un dottore (uno ogni due gruppi di studenti, 
quindi ogni quattro studenti), che deve approvare il piano di trattamento 
proposto dallo studente. Ogni qualvolta lo studente si dovesse trovare in 
difficoltà, il “tutor” a cui fa riferimento si presta con pazienza e comprensione 
a spiegare la giusta linea di intervento da seguire. Con questo metodo lo 
studente non si trova mai solo e può mettere in pratica tutto il suo bagaglio di 
conoscenze che fino a quel momento erano legate solo a spiegazioni e 
immagini proposte dai libri.  
 56
Le foto che seguiranno mostrano la clinica universitaria dove aveva luogo il 
corso pratico: 
 
Figura 18: Ingresso Clinica Universitaria 
 
Figura 19: Postazione consegna strumentario 
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Figura 20: Sala protesi 
 
Figura 21: Sala protesi 
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Figura 22: Sala corso COIA 
 
Figura 23:  Strumentario per estrazione 
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Figura 24:  Periostotomia 
 
Figura 25: Lussazione 
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Figura 26: Estrazione 
 
Figura 27: Dente estratto 
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La foto 19 mostra la postazione per ritirare e riconsegnare, una volta 
utilizzato, lo strumentario necessario all’intervento. Ad esempio, nel caso 
fosse necessario eseguire una estrazione, mi presentavo richiedendo tutto ciò 
di cui necessitavo. Quando l’intervento era terminato avevo l’obbligo di 
riconsegnarlo lavato con acqua e sapone e pronto per la stelirizzatrice. 
Oltre alle sale di protesi e di conservativa (la stessa dove aveva luogo il corso 
COIA) erano presenti la sala di chirurgia, ortodonzia e  il reparto per la cura 
di patologie a carico di mucose e ghiandole salivari. 
Le ultime quattro foto mostrano le fasi di una estrazione, dalla lussazione al 
dente estratto, di un paziente assegnatomi dal mio tutor  e al quale dovevo 
fare vari interventi di chirurgia estrattiva e di conservativa. In seguito era 
previsto anche un lavoro di ricostruzione protesica, ma il paziente è stato 
passato ad un altro studente perché il mio periodo di permanenza stava per 
terminare e non sarebbe stato corretto iniziare un lavoro di protesi e non 
portarlo a termine. 
Ho frequentato questo corso pratico da ottobre ad aprile perché oltre a 
fornirmi pazienti di diverse età (esclusi i bambini, di cui in verità non 
necessitavo perché presenti in abbondanza nel centro di salute di Mula) per il 
mio studio, mi ha permesso di avere un paziente con cui lavorare per 
ripristinare una condizione di salute del suo sistema masticatorio. 
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CAPITOLO 5 
 
RISULTATI 
 
La quantità di dati raccolti, come più volte è stato sottolineato, ha raggiunto 
una mole considerevole. Per avere una perfetta e pratica visione dei risultati 
conseguiti da questo studio, tutti i dati raccolti sono stati memorizzati in un 
database ed elaborati con il programma Excel, con la collaborazione 
dell’Istituto di Informatica e Telematica del CNR, presso l’area della ricerca di 
Pisa. In particolare l’elaborazione è stata eseguita dal “Laboratorio Servizi 
Informatici Interni” che ha svolto la parte strettamente informatica del lavoro 
sotto la nostra guida e soddisfacendo in tutti i particolari le nostre esigenze; 
ringraziamo dunque anticipatamente per la disponibilità e la collaborazione.  
Il primo grafico a torta evidenzia il numero di pazienti visitati per la ricerca e 
suddivisi in base alla fascia di età di appartenenza, 
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Percentuale per fascia di età
pazienti 203; 35%pazienti 193; 32%
pazienti 198; 33%
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Grafico 1: Percentuale per fasce di età 
mentre i prossimi tre istogrammi riguardano la prevalenza del sesso dei 
pazienti nelle tre fasce di età che hanno partecipato allo studio. 
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Grafico 2: Sesso (8-14 anni) 
 64
57
141
0
20
40
60
80
100
120
140
160
Pazienti
Maschi Femmine
Sesso
Sesso - fascia di età 15-24 anni
Maschi
Femmine
 
Grafico 3: Sesso (15-24 anni) 
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Grafico 4: Sesso (25-34 anni) 
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La maggioranza dei pazienti, escludendo la prima fascia, è nettamente a favore 
del sesso femminile. Per la categoria appartenente ai 15-24 anni il risultato è 
puramente casuale, ma per la terza fascia la giustificazione più ovvia risiede 
nel fatto che spesso visitavo i genitori dei piccoli pazienti e notoriamente sono 
le madri ad accompagnare i figli per le varie visite mediche. 
Un successivo screaning in base alle condizioni socio-economiche ha 
permesso di valutare il grado di istruzione delle famiglie. Per le fasce di età 
con i pazienti più giovani è stata considerata l’istruzione ricevuta dai genitori, 
mentre per la fascia di età maggiore è stata la professione esercitata dal 
paziente visitato ad essere  utilizzata come discriminante.  
 
Condizione socio economica - fascia di età 8-14 anni
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Grafico 5: Condizione socio-economica (8-14 anni) 
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Grafico 6: Condizione socio-economica (15-24 anni) 
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Grafico 7: Condizione socio-economica (25-34 anni) 
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I grafici rispecchiano l’area geografica dello svolgimento del lavoro: i dati del 
primo gruppo provengo in massima parte da un’area rurale e come segnalato 
per il grafico del sesso, anche la terza fascia ha un numero di pazienti 
provenienti da questa area. Per la seconda fascia la situazione varia, infatti i 
dati provengono dall’area urbana alla quale è legato l’ospedale universitario e 
sono inclusi nello studio una buona percentuale di studenti che frequentavano 
il centro ospedaliero; la loro situazione familiare è evidentemente differente.  
Il prossimo grafico esemplifica la situazione tra soggetti privi di carie (caries 
free) e soggetti affetti dalla patologia. Come si può facilmente notare, nella 
fascia di età 8-14 anni  il numero di soggetti affetti è equivalente al numero di 
soggetti privi di carie. La situazione è decisamente più compromessa per le 
fasce di età 15-24 anni e 25-34 anni e in particolare in questi ultimi i pazienti 
caries free sono appena 15 unità. Devo evidenziare che l’andamento 
dell’istogramma rispecchia l’andamento del precedente grafico, infatti la 
condizione socio-economica riscontrata è stata classificata come medio-bassa. 
Anche la fascia d’età dei pazienti più giovani era di estrazione sociale medio-
bassa, ma la loro situazione è migliore in quanto erano inclusi in un 
programma di prevenzione in un ben organizzato, quindi monitorati ogni sei 
mesi. 
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Grafico 8: Prevalenza di carie 
Il successivo gruppo di  rappresentazioni grafiche permette di considerare le 
varie abitudini dei soggetti, dalle alimentari alle voluttuarie come il fumo e 
l’alcool. 
Il rilievo di tali abitudini permette di valutare la tipologia di persona e 
consente di selezionare i pazienti che hanno bisogno di maggiore 
motivazione; il paziente che fa uso di alcool abitualmente o risulta essere un 
fumatore accanito, avrà bisogno di una motivazione maggiore da parte del 
personale sanitario rispetto a colui che non ha particolari vizi e che per sua 
natura è maggiormente dedito alla cura della propria salute. La stessa 
considerazione può essere estesa al paziente che mangia ripetutamente 
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durante il giorno, alzando così la soglia di rischio per eventuali fenomeni 
cariosi. 
 Il diagramma riguardante il consumo dei cibi dolci è molto significativo per  il 
rischio che presenta un assiduo consumo di questo tipo di alimento. Come 
più volte sottolineato in letteratura, il consumo di zuccheri raffinati ha reso la 
patologia cariosa una delle malattie maggiormente diffuse dei nostri ultimi 
decenni. Naturalmente ogni tracciato ha una sua suddivisione in base alle 
categorie analizzate.  
Il grafico delle abitudini alimentari mette in evidenza una notevole frequenza 
nell’assunzione dei cibi da parte dei bambini, ma questo era un dato sicuro 
anche prima del rilevamento dei dati visto e considerato che dalla colazione 
alla cena passando per la merenda a scuola, il pranzo e la merenda 
pomeridiana,  sono almeno cinque le assunzioni giornaliere di cibo. 
 Molto più preoccupante è il dato emerso dall’ultimo gruppo (25-34 anni) nel 
quale si riferisce che sono in netta maggioranza coloro che si nutrono senza 
una cadenza regolare. Devo fare una considerazione a riguardo: vivendo per 
sette mesi in Spagna ho imparato a capire e valutare le varie differenze 
culturali tra la nostra popolazione e la loro e proprio nel modo di nutrirsi 
risiede una differenza culturale sostanziale. Gli spagnoli si nutrono 
semplicemente quando hanno fame, a differenza di noi che dedichiamo al 
“momento” del pranzo o della cena una importanza decisamente maggiore. 
Ciò non significa che non si nutrono in modo genuino (anzi, la qualità della 
frutta e delle verdure è decisamente ottima e ne viene fatto un largo 
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consumo), ma l’assunzione frequente di cibi può portare a maggiori rischi di 
salute orale se non si esegue un’accurata e frequente igiene individuale. 
Questo dato confrontato con la quantità di soggetti affetti da patologia cariosa 
nella medesima fascia di età conferma e avvalora questa mia affermazione.  
Il campione di pazienti che è legato al vizio del fumo o consuma abitualmente 
bevande alcoliche non risulta essere molto elevato anche se mi permetto di 
sottolineare che, sempre in base  alla mia esperienza personale fuori 
dall’ambito universitario e medico, il tabagismo e il consumo di alcool sono 
ben più elevati del consumo rappresentato dai grafici. Del resto la legge che 
vieta di fumare nei locali pubblici è entrata in vigore solo da gennaio 2006, ma 
non ancora attuata con severità e il consumo di alcool viene limitato dalle 
autorità ad esempio proibendo il consumo di alcolici “por la calle” (per la 
strada), perché  considerato un problema abbastanza grave visto il numero di 
coloro che consumano sostanze alcoliche. Una possibilità per cui la 
percentuale non è così elevata, risiede nel fatto che molte persone, per 
vergogna o sufficienza, non rispondono realmente alle domande del 
questionario riguardanti abitudini viziate.  
Per quanto riguarda le classi di fumatori e possibili consumatori di alcool non 
è stato considerato il primo gruppo di individui, in quanto per fortuna, 
nessuno di coloro che sono stati sottoposti allo studio ha riferito di essere un 
fumatore o di assumere bevande alcoliche. 
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Grafico 9: Abitudini alimentari (8-14 anni) 
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Grafico 10: Abitudini alimentari (15-24 anni) 
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Grafico 11: Abitudini alimentari (25-34 anni) 
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Grafico 12: Frequenza assunzione cibi dolci (8-14 anni) 
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Grafico 13: Frequenza assunzione cibi dolci (15-24 anni) 
78
30 30
55
0
0
10
20
30
40
50
60
70
80
Mai 1 volta a
sett.
Più di una
volta a
sett.
1 volta al
giorno
Più di una
volta al
giorno
Frequenza assunzione cibi dolci
 fascia di età 25-34
Mai
1 volta a sett.
Più di una volta a sett.
1 volta al giorno
Più di una volta al giorno
 
Grafico 14: Frequenza assunzione cibi dolci (25-34 anni) 
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Grafico 15: Percentuale consumatori di tabacco (15-24 anni) 
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Grafico 16: Percentuale consumatori di tabacco (25-34 anni) 
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Grafico 17: Percentuale consumatori di alcool (15-24 anni) 
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Grafico 18: Percentuale consumatori di alcool (25-34 anni) 
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Il gruppo di grafici che mostrerò in seguito è relativo alla frequenza di igiene 
orale giornaliera e serale, ovvero al numero di volte che i pazienti affermano 
di lavarsi i denti in un giorno e  se eseguono l’igiene con l’apposito spazzolino 
e pasta dentifricia prima di dormire. 
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Grafico 19: Percentuale di igiene orale individuale (8-14 anni) 
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Grafico 20: Percentuale di igiene orale individuale (15-24 anni) 
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Grafico 21: Percentuale di igiene orale individuale (25-34 anni) 
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La situazione esposta dai tracciati risulta essere abbastanza buona per le due 
categorie con età maggiore, le percentuali sono a favore di un igiene orale 
quotidiana superiore ai due lavaggi, anche se il 24% di una frequenza di 
lavaggio giornaliero per i pazienti inclusi nella fascia 25-34 è alta. La fascia 
intermedia suggerisce un buon risultato, non tanto per il 45% dei pazienti che 
afferma di lavarsi i denti più di 2 volte al giorno, quanto per il 20% di coloro 
che effettuano l’igiene ogni volta che mangiano. La situazione per quanto 
concerne i bambini non è delle migliori, ma è molto difficile ottenere dei 
buoni risultati con questo gruppo, quindi non resta che lavorare sul 33% di 
coloro che ammettono di effettuare l’igiene solo una volta per giorno. 
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Grafico 22: Percentuale di igiene orale serale (8-14) 
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Grafico 23: Percentuale di igiene orale serale (15-24) 
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Grafico 24: Percentuale di igiene orale serale (15-34 anni) 
Indiscutibile è il buon risultato ottenuto per tutte e tre le categorie nell’igiene 
orale prima delle ore di riposo notturno. Una percentuale superiore all’80% in 
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tutti i casi è segno di una conoscenza e una sensibilizzazione crescente almeno 
nelle più basilari norme di prevenzione orale individuale. 
La fluoroprofilassi è una delle tecniche di prevenzione maggiormente 
utilizzate,  infatti il seguente grafico mette in evidenza come praticamente la 
totalità dei bambini  ne stia traendo beneficio. Ricordo che nel programma di 
salute attuato nel piccolo borgo di Mula i pazienti avevano incluso nel 
programma l’applicazione topica con gel e applicatori monouso.  
La percentuale è così alta perché quasi la totalità del campionamento deriva da 
bambini inclusi nel programma di prevenzione.  
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Grafico 25: Fluoroprofilassi (8-14) 
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Grafico 26: Fluoroprofilassi (15-24 anni) 
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Grafico 27: Fluoroprofilassi (25-34 anni) 
 
La percentuale dei pazienti che attuano fluoroprofilassi decresce 
proporzionalmente con l’aumentare dell’età, mentre il DMFT avrà 
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l’andamento inverso, in seguito perfettamente dimostrato dai tracciati 
riguardanti  l’indice calcolato per la regione di Murcia.  
Le successive illustrazioni grafiche permettono di valutare la frequenza, 
calcolata in percentuale, con la quale i pazienti si recano dall’odontoiatra  per 
visite di controllo. Anche questo tipo di grafico si riferisce quindi ad una 
conoscenza delle norme di prevenzione suggerite dagli odontoiatri stessi. 
Il grafico seguente conferma ancora una volta la validità del programma di 
prevenzione, infatti è praticamente la totalità dei bambini ad avere visite ogni 
sei mesi. Questo è un dato molto positivo che conferma una duplice azione 
positiva del programma: direttamente sui bambini per la salvaguardia della 
salute e sui genitori che vengono sensibilizzati a capire l’importanza di tale 
frequenza nei controlli. 
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Grafico 28: Percentuale visite di controllo (8-14 anni) 
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Grafico 29: Percentuale visite di controllo (15-24 anni) 
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Grafico 30: Percentuale visite di controllo (25-34 anni) 
Le raffigurazioni delle categorie con età maggiore non sono altrettanto 
confortanti: la percentuale del 40% di coloro che si recano dall’odontoiatra 
solo in seguito alla manifestazione dolorosa è un dato decisamente negativo, 
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che è in linea con la percentuale di pazienti con  denti affetti da patologia 
cariosa (grafico 8). 
Come ultimo riferimento grafico abbiamo l’indice di rilevamento dati DMFT, 
calcolato secondo le direttive OMS.  
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Grafico 31: Indice medio DMFT per fasce di età (Murcia –SP) 
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Grafico 32: Indice DMFT ripartito per denti mancanti (M) - otturati (F) - cariati (D) 
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Nel primo grafico abbiamo l’indice medio, mentre nel secondo l’indice medio 
viene scomposto per le tre variabili: denti cariati, denti mancanti e denti 
otturati. 
 L’indice DMFT ha un ottimo valore per la categoria 8-14 anni, infatti risulta 
essere inferiore ai traguardi posti dall’OMS per il 2010 per questa età (indice 
inferiore o uguale ad uno). Ricordo ancora una volta che non è trascurabile il 
fatto che la maggior parte dei dati raccolti sono stati ricavati da pazienti inclusi 
in un programma di prevenzione e quindi soggetti a visite di controllo ogni sei 
mesi; ma è altrettanto stimolante notare come un programma di salute attuato 
con semplicità e condotto da solamente due persone (un odontoiatra e un 
igienista dentale) possa dare dei risultati così apprezzabili. 
 Per le altre categorie non è altrettanto soddisfacente, ma può essere 
considerato in modo positivo se pensiamo al un margine di miglioramento 
che può essere facilmente sfruttato con maggiore sensibilizzazione a livello 
generale nella popolazione.  
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CONCLUSIONI 
 
Gli studi condotti nella regione di Murcia verranno adesso comparati con la 
ricerca condotta dal collega Andrea Baglieri presso l’Università di Montpellier.  
I  seguenti grafici riportano i valori medi del DMFT  riscontrati nello studio 
effettuato in Francia.  
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Grafico 33: Indice medio DMFT (Montpellier - FR) con ripartizione per denti mancanti (M) – 
otturati (F) – cariati (D) 
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Grafico 34: Indice medio DMFT (Montpellier - FR) con ripartizione per denti mancanti (M) – 
otturati (F) – cariati (D) 
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Grafico 35: Indice medio DMFT (Montpellier - FR) con ripartizione per denti mancanti (M) – 
otturati (F) – cariati (D) 
 
I dati raccolti per la prima fascia di età evidenziano un valore medio di DMFT  
similari, 0.71 per quanto riguarda la regione di Murcia e 1.4 per la città di 
Montpellier. Questa leggera discrepanza suggerisce che entrambi i campioni 
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analizzati hanno una salute orale perfettamente contenuta all’interno dei 
parametri suggeriti dall’OMS; ricordiamo che la popolazione francese è stata 
analizzata all’interno della clinica di odontologia, ma senza essere inclusa in un 
programma preventivo di salute orale e questo potrebbe essere uno dei motivi 
per cui l’indice risulta essere più elevato. 
Gli altri due indici sono nettamente discordanti con un valore di 3.77 e 5.35 
rispettivamente per la seconda e terza fascia nello studio spagnolo, mentre 
troviamo un valore di 8.5 e 8.9  per la popolazione francese. I motivi di questa 
differenza significativa possono essere molteplici, dalla differente estrazione 
sociale alla differenza di influenze etniche.  
I due studi hanno raggiunto l’obbiettivo fissato al momento della partenza di 
entrambi i candidati in qualità di laureandi, con l’approvazione dell’Università 
degli Studi di Pisa.  
I nostri risultati riferiti alla prima categoria di analisi sono in linea con i 
risultati ottenuti dallo studio condotto nella provincia di Pisa nell’anno 2004-
2005 nel quale si riscontrava un DMFT medio di 1,254 per i bambini di 12 
anni di età.  
Come detto all’inizio di questa ricerca, la carie è una malattia ad eziologia 
multifattoriale, cioè che scaturisce dall’interazione tra diversi fattori 
predisponesti e scatenanti, come descritto dal seguente grafico: 
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Grafico 36:  Eziologia della carie 
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evidente che l’agente eziologico batterico ha scarsa o nulla rilevanza nei 
differenti risultati epidemiologici, essendo ovviamente lo stesso nei due paesi, 
quindi le differenze riscontrate sono necessariamente da imputarsi ai differenti 
fattori riguardanti l’ambiente e l’ospite. Passando ad analizzare la seconda 
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alla carie sono da imputarsi età, sesso, razza, e quindi anche all’anatomia 
dentaria. Tuttavia le differenze riguardanti l’ospite nelle due ricerche non sono 
tali da giustificare l’ampia differenza di DMFT riscontrato. In definitiva le 
caratteristiche proprie degli individui esaminati sono analoghe in entrambe le 
ricerche. In questo senso possiamo affermare che, andando per esclusione, le 
differenze rilevate nelle due ricerche siano riconducibili ai differenti fattori 
ambientali. Per ambiente si intende quell’insieme di fattori esterni all’ospite 
che ne modificano e ne condizionano le abitudini così da renderlo più o meno 
sensibile allo sviluppo della carie. È evidente che in ambienti geografici diversi 
si avranno fattori ambientali di predisposizione alla carie differenti. L’alto 
indice DMFT riscontrato in Francia rispetto alla Spagna, può ricondursi a tre 
differenti situazioni: 1)Alle diverse misure di prevenzione di massa adottate 
dai due paesi ( come già detto in precedenza, la ricerca in Spagna è stata fatta 
durante una campagna di prevenzione a differenza della Francia) 2)Alle 
diverse abitudini igieniche, probabilmente anche queste legate alle diverse 
misure di prevenzione che portano ad una maggiore sensibilizzazione nei 
confronti dell’igiene orale. Le abitudini igieniche possono essere anche legate 
alle condizioni socio-economiche che portano ad un aumento di presa di 
coscienza sanitaria, ma in realtà i due campioni di popolazione preso in esame 
nei due diversi paesi è pressoché sovrapponibile per quanto riguarda lo status 
sociale. 3) Alle diverse abitudini alimentari. In quest’ambito posso dire che in 
Francia i cibi predisponesti alla carie sono numerosi e molto diffusi, basti 
pensare a formaggi di consistenza molle, marmellate, le molte salse che 
 91
vengono utilizzate, che sono tutti alimenti che rientrano nella stessa classe per 
la loro alta cariogenicità in quanto contenenti zuccheri o per le loro 
caratteristiche di viscosità, infatti cibi appiccicosi che aderiscono più 
facilmente alla superficie dentaria. 
In conclusione posso affermare che le nostre ricerche hanno dimostrato come 
è differente l’incidenza della  carie a seconda del campione esaminato e in 
particolare a seconda dell’area geografica di appartenenza. Essendo la carie 
una malattia ad eziologia multifattoriale posso concludere che per quel che 
concerne la ricerca, il fattore maggiormente coinvolto è quello ambientale cha 
fa da legante tra batteri ed ospite. 
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